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OBJECTIFS 


Expliquer I'epidemiologie 
et les principaux 
mecanismes de la maladie 
atheromateuse 
et les points d'impacts 
des therapeutiques. 

Decrire les principes 
de la prise en charge 
au long cours d'un malade 
polyatheromateux. 


POINTS FORTS 


i a comprendre 

L'atherosclerose touche de fagon diffuse I'ensemble des axes vasculaires 
arteriels (coronaires, carotides, membres inferieurs, etc.). 


Plusieurs facteurs de risque peuvent se cumuler pour augmenter le risque de voir 
se developper des symptomes en rapport avec l'atherosclerose. 

L'atherosclerose se developpe de maniere silencieuse 

pendant des annees. Par la suite, I'apparition brutale de symptomes trouve 

souvent son origine dans un phenomene thrombotique. 


EPIDEMIOLOGIE 


Les complications cardiovasculaires de l'atherosclerose 
constituent I'une des principals causes de mortalite dans le 
monde. En 1990, sur 28 millions de deces lies aux maladies non 
transmissibles, plus de 6 millions etaient dus aux cardiopathies 
ischemiques et plus de 4 millions aux accidents cerebrovasculaires. 
La frequence de l'atherosclerose est tres variable en fonction 
des zones geographiques, car elle est fonction de tres nombreux 
facteurs de risque (v. infra). 

Bien qu'elle demeure un probleme majeur de sante publique, 
la mortalite cardiovasculaire est actuellement en diminution 
dans nombre de pays. Cette diminution est surtout demontree 
pour les individus de moins de 65 ans, et est rattachee a I'amelio- 
ration des prises en charge depuis le debut des annees 1980 : 
developpement des techniques de revascularisation myocardique 
en phase aigue d'infarctus (thrombolyse, angioplastie) ; utilisation 
plus large des antiagregeants plaquettaires, des p-bloquants, 
des inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine et des 
therapeutiques hypolipemiantes. L'impact positif des progres 
therapeutiques est toutefois minimise par revolution defavorable 
d'un certain nombre de facteurs de risque comme I'obesite, le 


diabete ou la consommation de tabac chez les femmes. Les etudes 
epidemiologiques recentes confirment en effet que la prise de cons- 
cience de I'importance de la lutte contre les facteurs de risque reste 
tres incomplete : en Europe, 6 mois apres un infarctus du myocarde, 
25 % des patients continuent de fumer et 33 % sont obeses. 


FACTEURS DE RISQUE 


Mieux connaTtre les facteurs de risque de l'atherosclerose 
permet I'elaboration de strategies de prevention adaptees. Bien 
qu'il faille considerer l'atherosclerose comme une seule maladie, il 
existe certaines differences dans les facteurs de risque impliques 
dans les localisations coronaires, cerebrales ou peripheriques. 

Maladie coronaire 

Les facteurs de risque sont nombreux, mais certains ont une 
importance toute particuliere et meritent d'etre detailles. 

1. Age 

Les maladies liees a l'atherosclerose, dans leur ensemble, 
sont des maladies du sujet age ; la probability de developper une 
maladie cardiovasculaire augmente avec le vieillissement. 
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2. Sexe 

Jusqu'a un certain age, le risque de maladie coronaire est beaucoup 
plus faible chez la femme que chez I'homme. Cette protection, qui 
semble liee a I'influence des hormones feminines, disparaTt une dizaine 
d'anneesapres la menopause. La prescription d'un traitement hormo- 
nal substitutif apres la menopause ne semble pas prolonger la periode 
de protection, mais des etudes complementaires sont en cours. 

La relative protection des femmes vis-a-vis de la maladie 
coronaire peut aussi etre rattachee a la moindre frequence d'autres 
facteurs de risque comme le tabac ; I'augmentation reguliere de la 
consommation de tabac chez les femmes jeunes va probablement 
minimiser la difference femme/homme dans les prochaines annees. 

3. Antecedents familiaux de maladie 
cardiovasculaire 

On estime generalement qu'avoir un proche parent ayant 
presente de maniere precoce (moins de 55 ans chez I'homme, 
moins de 65 ans chez la femme) une maladie cardiovasculaire 
est un facteur de risque important. La cause de ces cas familiaux 
peut etre genetique (transmission d'une ou de plusieurs mutations 
genetiques impliquees dans le determinisme de I'atherosclerose) 
ou environnementale (habitudes alimentaires, p. ex.). Dans le premier 
cas, aucune therapeutique specifique ne pourra etre entreprise ; 
dans le deuxieme cas, une action educative pourra etre efficace. 

4. Consommation de tabac 

Le tabac est un facteur de risque majeur de maladie coronaire. 
II est presque systematiquement en cause dans les cas d'infarctus 
du myocarde survenant chez des sujets jeunes. Le risque est 
proportionnel a la quantite fumee et a la duree de I'intoxication. 
Le tabac accelere le developpement des lesions d'atherosclerose 
et favorise la survenue de complications atherothrombotiques. 

5. Obesite - sedentarite - regime alimentaire 

Les sujets obeses ont un risque cardiovasculaire tres augmente. 
L'obesite est tres etroitement liee a d'autres facteurs de risque : 
elevation de la pression arterielle, du LDL (low density lipoproteins)- 
cholesterol, des triglycerides ; baisse du HDL ( high density lipo- 
proteins )- cholesterol et de la tolerance aux hydrates de carbone. 

L'obesite est souvent liee a un manque d'activite physique, 
qui est en lui-meme un facteur de risque vasculaire. La pratique 
reguliere d'une activite physique permet souvent une reduction 
de la pression arterielle, du LDL-cholesterol, et des triglycerides, 
ainsi qu'une elevation du HDL-cholesterol. 

Le regime alimentaire joue un role important dans le determi- 
nisme du risque coronaire ; un regime riche en acides gras satures 
augmente la concentration de LDL-cholesterol. A I'inverse, une 
alimentation a base de poisson, viande non grasse, legumes et 
fruits et limitant au maximum les graisses saturees, a un effet 
protecteur sur le risque vasculaire. 

6. Hypertension arterielle 

De nombreuses etudes epidemiologiques ont montre qu'une 
augmentation meme moderee de la pression arterielle etait correlee 
au risque vasculaire. Les traitements antihypertenseurs permettent 


de reduire significativement le risque d'accident coronaire ; 
I'impact de ces traitements est d'autant plus important qu'il 
existe des facteurs de risque associes (comme, p. ex., le diabete). 

7. Hyperlipemie 

Les lipides plasmatiques jouent un role important dans le 
determinisme et la complication des lesions d'atherosclerose 
coronaire (v. Physiopathologie). 

L'elevation du cholesterol total est un tres important facteur 
de risque vasculaire. On estime, en moyenne, qu'une augmentation 
du LDL-cholesterol (« mauvais cholesterol ») de 10 % est associee 
a une elevation de 20 % du risque coronaire. De nombreux essais 
cliniques ont demontre que la prescription de medicaments de la 
famille des statines permettait, en diminuant le taux de LDL-cho- 
lesterol, de reduire la mortality d'origine coronaire. A I'inverse, 
il existe un lien important entre l'elevation du HDL-cholesterol 
(« bon cholesterol ») et la baisse du risque coronaire. 

L'augmentation des triglycerides est, elle aussi, associee a une 
augmentation sensible du risque coronaire, mais I'effet est 
moins important que celui du LDL-cholesterol. 

8. Diabete 

Le diabete est associe a une augmentation importante du 
risque coronaire. La frequence du diabete de type 2 augmente 
regulierement, et il est maintenant a considerer comme I'un des 
principaux facteurs de risque vasculaire. Les patients diabetiques 
de type 2 presentent habituellement un surpoids, une elevation 
des triglycerides, une concentration basse de HDL-cholesterol 
ainsi qu'un hyperinsulinisme (du fait d'une insulino-resistance 
des tissus peripheriques). On estime qu'environ 20 % des patients 
coronariens sont diabetiques. 

9. Autres facteurs de risque 

D'autres facteurs de risque ont aussi ete decrits, tels que I'homo- 
cysteine, le fibrinogene, la proteine C reactive (CRP) ou des mar- 
queurs genetiques. Certains, comme la CRP, pourraient s'averer 
utiles en pratique quotidienne pour estimer le risque vasculaire. 

Maladie cerebrovasculaire 

Dans I'ensemble, les facteurs de risque de maladie coronaire 
sont aussi lies a la survenue d'accidents cerebrovasculaires, mais il 
existe neanmoins un certain nombre de points specifiques pour 
ces derniers. 

L'hypertension arterielle est un facteur de risque majeur 
d'accident vasculaire cerebral. Une augmentation de la pression 
arterielle (au-dela de 160 mmHg pour la systolique ou 95 mmHg 
pour la diastolique) multiplie le risque d'accident vasculaire cere- 
bral par 4. L'efficacite du traitement antihypertenseur pour la 
reduction du risque d'accident vasculaire cerebral est demontree. 

Le lien entre hypercholesterolemie et accident vasculaire cerebral 
ischemique reste en revanche plus incertain. La prescription d'hypo- 
lipemiants de la classe des statines reduit le risque d'accident vasculaire 
cerebral dans des populations de coronariens, mais des etudes 
specifiques sont necessaires pour mieux caracteriser I'impact direct 
de ce facteur de risque sur le risque de maladie cerebrovasculaire. 
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Ces differences dans le role respectif des facteurs de risque 
peuvent s'expliquer par les mecanismes plus polymorphes pouvant 
conduire aux accidents vasculaires (v. Physiopathologie). 

Arteriopathie obliterante des membres 

INFERIEURS 

Les facteurs de risque d'atteinte peripherique sont semblables 
a ceux decrits pour la maladie coronaire. Le diabete et le tabagisme 
semblent toutefois encore plus deleteres dans cette localisation. 

Risque vasculaire global 

Les facteurs de risque vasculaire sont done nombreux, souvent 
associes entre eux, et agissant sur divers territoires. De plus, 
leur effet est plus souvent multiplicatif qu'additif. Ces notions 
ont favorise la naissance du concept de risque cardiovasculaire 
global qui vise, chez un individu donne, a predire le risque cardio- 
vasculaire a moyen terme en fonction de modeles statistiques 
prenant en compte les principaux facteurs de risque. 

Cette approche peut permettre de mieux apprehender le 
risque vasculaire reel d'un individu (on peut p. ex. concevoir que 
I'association de plusieurs facteurs de risque meme moderes soit 
au final plus deletere qu'un seul facteur de risque majeur). Ainsi 
la determination du risque vasculaire global permet une meilleure 
selection des individus qui doivent beneficier d'une strategie 
preventive. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


L'atherosclerose est une maladie a progression tres lente. 
Durant plusieurs decennies, les lesions vont se developper silen- 
cieusement puis vont apparaTtre : 1) des signes en rapport avec 
I'obstruction progressive des arteres ; 2) des complications 
thrombotiques aigues qui peuvent survenir a tout moment sur 
une plaque evoluee, et qui font toute la gravite de la maladie. Ces 
manifestations thrombotiques aigues sont a I'origine des infarc- 
tus du myocarde, des ischemies peripheriques et d'une propor- 
tion importante des accidents vasculaires cerebraux. 

Developpement de la plaque 
d'atherosclerose 

La premiere etape de l'atherosclerose est la penetration et 
('accumulation des lipoproteines (LDL-cholesterol) dans I'intima 
vasculaire. II s'agit d'un phenomene passif, qui est done d'autant 
plus important que la concentration en LDL-cholesterol dans la 
circulation est elevee. Les lipoproteines, presentes dans I'intima, 
vont alors y subir des modifications oxydatives. Cette etape 
d'oxydation est indispensable a la formation de la plaque (la pre- 
sence de macrophages dans la paroi vasculaire est, en effet, liee 
a la presence de LDL oxydees). 

Lors d'une deuxieme phase, les monocytes circulants adherent 
a la surface de I'endothelium, le traversent et se transforment en 
macrophages puis en cellules spumeuses. Le recrutement des 
monocytes passe par une etape d'activation endotheliale qui 
conduit a I'expression de molecules d'adhesion a sa surface. Ces 


molecules d'adhesion (VCAM-1 : vascular cell adhesion molecule 
ou ICAM-1 : intercellularadhesion molecule ) se lient a des ligands 
de la famille des integrines, presents sur la membrane des leucocytes. 
Apres adhesion et sous I'influence de divers facteurs (MCP-1 : 
monocyte chemotactic protein-1 et M-CSF : monocyte-colony 
stimulating factor), les monocytes vont penetrer dans I'espace 
sous-endothelial et se differencier en macrophages. Certains de ces 
macrophages pourront alors se transformer en cellules spumeuses 
en captant les LDL-oxydees. Des I'infiltration de la paroi arterielle, 
les macrophages vont y entretenir une reaction inflammatoire 
chronique qui jouera un role important dans la croissance de la 
plaque. Les macrophages produisent de nombreuses cytokines 
pro-inflammatoires et vont ainsi entraTner un veritable phenomene 
d'auto-amplification. Les macrophages sont aussi une source 
importante de metalloproteinases qui ont une activite de degra- 
dation de la matrice extracellulaire et sont un element regulateur 
de la stability des plaques (v. infra). 

La plaque adulte 

Les lipides de la plaque sont d'abord essentiellement intra- 
cellulaires, puis aussi extracellulaires. A ce stade, leur regroupement 
va former un amas appele coeur lipidique ou centre atheromateux. 
La plaque d'atherosclerose adulte se caracterise par la formation 
d'une chape fibromusculaire qui « isole » le centre atheromateux 
de la lumiere arterielle. La chape fibreuse comporte des cellules 
musculaires lisses et des proteines de matrice extracellulaire 
(collagene, elastine, proteoglycanes). L'integrite de la chape 
fibreuse est un element determinant de la stability des plaques 
d'atherosclerose. 

devolution de la plaque d'atherosclerose se deroule sur de 
nombreuses annees. Pour qu'une plaque d'atherosclerose entraTne 
des manifestations ischemiques chroniques, il faut habituellement 
qu'elle soit responsable d'une stenose, reduisant la lumiere arterielle 
de plus de 50 %. Les deux composants de la plaque adulte (le 
centre lipidique et la partie fibreuse) contribuent a la croissance 
de la plaque du fait de I'infiltration lipidique, de ('accumulation de 
cellules spumeuses et de la proliferation de cellules musculaires 
lisses, avec synthese de matrice extracellulaire (fig. 1). Les plaques 
tres evoluees sont aussi souvent la consequence de I'incorporation 
de materiel thrombotique lors d'une rupture silencieuse. 


Media 


Chape fibreuse 


Centre atheromateux ou lipidique 

lid Composants principaux de la plaque d'atherosclerose. 

La plaque d'atherosclerose adulte est composee d'une partie 
lipidique (le centre atheromateux ou lipidique), et d'une partie 
fibreuse. La chape fibreuse qui separe le centre lipidique de la 
lumiere arterielle est une zone critique : la stability de la plaque 
depend de son integrity. 
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Jusqu'a un stade relativement avance, le developpement de 
la plaque dans la paroi vasculaire, peut etre compense par une 
augmentation de taille du vaisseau. Ce phenomene a ete decrit sous 
le terme de remodelage compensateur (fig. 2). Une lumiere arte- 
rielle de taille normale est done compatible avec I'existence de 
plaques d'atherosclerose tres evoluees. Toutefois, lorsque le 
remodelage compensateur a atteint son maximum, toute aug- 
mentation de taille de la plaque retentit sur la lumiere arterielle. 

Accidents coronaires aigus : 

RUPTURE, EROSION, THROMBOSE 

Le risque essentiel de I'atherosclerose est la survenue d'un 
accident aigu, d'origine thrombotique. L'origine de I'accident aigu 
est pratiquement toujours un phenomene mecanique : rupture 
ou erosion de plaque. La rupture se situe au niveau de la chape 
f ibreuse et met le sang en contact avec les elements thrombogenes 
du centre lipidique. La consequence en est un phenomene de 
thrombose, qui implique d'abord les plaquettes puis le systeme 
de la coagulation. Assez souvent, il n'existe pas de reelle rupture 
de plaque, mais simplement une erosion qui met en contact le 
sang avec I'espace sous-endothelial ; les consequences en termes 
de thrombose sont similaires. 

Le processus thrombotique peut etre spontanement resolutif, 
mais malheureusement il se developpe souvent jusqu'a occlure 
I'artere, conduisant, lorsqu'il n'existe pas de circulation collateral 
suffisamment developpee, a une ischemie aigue du territoire 
d'aval (fig. 3). 



IMliXJ Physiopathologie des syndromes coronaires aigus. 

Le point de depart d'un syndrome coronaire aigu est pratique- 
ment toujours une rupture ou une erosion de plaque. Devolution 
peut alors se faire soit vers la cicatrisation, soit vers la throm- 
bose. En cas de thrombose, celle-ci peut etre spontanement 
resolutive ou aboutir a I'occlusion de la lumiere arterielle. Dans 
un certain nombre de cas, I'occlusion arterielle n'entraTne pas 
de symptomes en raison d'une circulation collateral de sup- 
pleance ; dans les autres cas, on aboutit a une ischemie du terri- 
toire d'aval. 


1. Facteurs expliquant la rupture de plaque 

/ Aspect quantitatif - composition relative en lipides et tissu 
fibreux: le plus simple indicateurde la vulnerability d'une plaque 
d'atherosclerose est sa composition relative en lipides et en 
tissu fibreux. Les plaques les plus vulnerables sont celles qui 
comportent un centre lipidique important et une chape fibreuse 



Stenose significative Stenose non significative 


IM11XI Remodelage arteriel compensateur. 

La taille de la plaque d'atherosclerose n'est pas le seul determinant 
de la severite d'une stenose ; celle-ci depend aussi du phenomene 
de remodelage vasculaire. 

A gauche, une plaque moderement importante aboutit a une 
reduction significative du calibre arteriel (et done a une possi- 
ble symptomatologie Clinique). 

A droite, une plaque importante n'a que peu de retentissement 
sur la lumiere du fait d'un elargissement (remodelage) com- 
pensateur du vaisseau. 


relativement fine. A I'inverse, les plaques les moins vulnerables 
(les plus stables), sont celles qui ont un centre lipidique de petite 
taille, isole de la lumiere par une chape fibreuse epaisse (fig. 4). 
/ Aspect qualitatif - solidite de la chape fibreuse : la solidite de la 
chape fibreuse joue aussi un role important : les plaques vulne- 
rables ont une chape fibreuse moins solide que les plaques sta- 
bles. La presence de nombreuses proteines de la matrice extra- 
cellulaire (collagene, elastine) assure cette solidite. Cette 
matrice extracellulaire est essentiellement produite par les cel- 
lules musculaires lisses qui ont migre et prolifere dans I'intima 
vasculaire. La degradation de la matrice extracellulaire est sous 
le controle des metalloproteinases, secretees par de nombreu- 
ses cellules de la plaque, mais essentiellement par les macropha- 
ges, situes en peripherie du centre lipidique (fig. 5). 

Lorsqu'on compare la composition de plaques instables avec 
cel le de plaques stables, les premieres contiennent plus de 
macrophages. De meme, la concentration en macrophages actives 
et en metalloproteinases est plus importante dans les echantillons 
provenant de plaques instables. Le degre de proteolyse dans la 
chape fibreuse est done un determinant important de la stability 
d'une plaque d'atherosclerose. 

2. Declenchement de la thrombose 
sur plaque rompue 

La survenue d'une rupture ou d'une erosion de plaque n'implique 
pas obligatoirement la survenue d'une thrombose significative. 
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PLAQUE VULNERABLE PLAQUE STABLE 



limilil Composition des plaques et vulnerabilite. 

La composition des plaques joue un role determinant dans leur 
vulnerabilite. A gauche, une plaque comportant un important 
centre lipidique et une fine chape fibreuse ; cette plaque est 
tres vulnerable. A droite, une plaque essentiellement fibreuse 
avec un petit centre lipidique a distance de la lumiere ; cette 
plaque est stable, a faible risque de rupture. 



IMIHI Degradation de la matrice extracellulaire et vulnerabilite. 

Les macrophages situes en Peripherie du centre lipidique produisent 
des metalloproteinases qui, en lysant la matrice extracellulaire 
de la chape fibreuse, augmentent la vulnerabilite de la plaque. 


Le facteur tissulaire, qui est produit par les cellules de la plaque, 
en particulier par les macrophages, est considere comme I'acteur 
principal de la thrombose en cas de rupture. On peut done imaginer 
qu'une rupture mettant en contact le sang avec une zone riche 
en facteur tissulaire evoluera plus frequemment vers I'accident 
thrombotique aigu qu'une rupture dans une zone ou la quantite 
de facteur tissulaire est peu importante. Par exemple, il a ete 
demontre que la quantite de facteur tissulaire etait plus elevee 
dans les plaques responsables de syndromes coronaires aigus 
que dans les plaques responsables d'angor stable. 

3. Evolution du processus thrombotique 

La formation d'un thrombus au site d'une erosion ou d'une 
rupture de plaque expose fort logiquement a un risque d'embolies 
dans le territoire d'aval. Ces embolies sont reconnues depuis 
longtemps comme faisant partie integrante de la physiopathologie 
des accidents vasculaires cerebraux et de I'arteriopathie des 
membres inferieurs. Plus recemment, le recours systematique a 


des dosages enzymatiques tres sensibles et specifiques (tropo- 
nines) a permis de demontrer I'existence de tels accidents 
emboliques lors des syndromes coronaires aigus. 

Differences en fonction des territoires 

Les territoires les plus frequemment concernes par I'athero- 
sclerose sont le myocarde, le cerveau, et les membres inferieurs. 
II n'existe pas, actuellement, d'elements solides permettant d'affir- 
mer que la sequence physiopathologique (progression de la plaque, 
rupture, thrombose) soit differente en fonction du territoire 
concerne. Les differences notables, dans les facteurs de risque 
impliques et dans I'expression clinique de la maladie, semblent 
plus en rapport avec la difficulty d'obtenir une certitude sur I'origine 
atherothrombotique de I'evenement (particulierement pour le 
territoire cerebral). II existe egalement des differences dans les 
reponses et dans I'adaptation du territoire d'aval (p. ex., la circulation 
collateral de suppleance est habituellement tres developpee 
lors de I'ischemie chronique des membres inferieurs). 


MALADE POLYATHEROMATEUX 

Frequence des lesions associees 

L'atherosclerose est une maladie globale qui touche souvent 
plusieurs territoires. 

En cas d'atteinte coronaire, I'atteinte des arteres carotides est 
frequente ; on estime qu'une insuffisance coronaire symptomatique 
est associee a une stenose de plus de 70 % d'au moins une artere 
carotide dans 2,8 a 8,5 % des cas en fonction des etudes. L'atteinte 
des membres inferieurs est frequente chez le patient coronarien, 
avec des chiffres qui varient entre 6 et 39 % des cas. 

Les patients presentant une atteinte primitive au niveau 
carotide sont coronariens dans 30 a 50 % des cas. L'arterite des 
membres inferieurs est assez frequente en cas de stenoses 
carotides (de 13 a 19 % des cas en fonction des etudes). 

Enfin, les patients dont le premier diagnostic est celui d'une 
arterite des membres inferieurs, sont coronariens dans 40 a 90 % 
des cas, et presentent des stenoses de plus de 70 % au niveau 
des axes carotidiens dans 15 a 20 % des cas. 

Detection des lesions associees 

Les chiffres resumes ci-dessus justifient une recherche syste- 
matique de lesions associees lors de la prise en charge d'un patient 
pour un premier evenement. Ces lesions associees pourront 
ainsi beneficier d'un eventuel traitement specifique. II faut en 
particulier insister sur le probleme du bilan preoperatoire : par 
exemple lorsqu'une intervention chirurgicale est prevue pour 
revascularisation des membres inferieurs dans le cadre d'une 
arteriopathie, il est tres important d'exclure une localisation 
significative au niveau carotide et (ou) coronaire qui augmenterait 
le risque de I'intervention. La strategie de recherche des lesions 
associees fait habituellement appel, dans un premier temps, a 
I'examen clinique et a des examens paracliniques non invasifs ; la 
realisation d'actes invasifs comme des coronarographies est 
justifiee en cas de positivite du premier bilan. 
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Prise en charge 

1. Prise en charge « globale » 

/ Prise en charge des facteurs de risque vasculaire : I'arret du tabac, 
le controle du diabete, de I'hypertension arterielle et d'une eventuelle 
dyslipidemie fait partie integrante du traitement du patient poly- 
atheromateux (prevention secondaire). L'exercice physique regulier 
exerce un effet protecteur demontre. 

/ Prise en charge medicamenteuse : plusieurs classes therapeutiques 
sont a considerer chez le patient polyatheromateux. Les anti- 
agregeants plaquettaires sont indiques quelle que soit la localisation ; 
lorsque les localisations sont multiples, ce traitement doit etre 
intensive. Bien que des etudes complementaires soient encore 
necessaires pour certaines localisations specifiques, les inhibiteurs 
de I'enzyme de conversion de I'angiotensine et les statines sont aussi 
des therapeutiques de premier plan chez le patient polyvasculaire. 


POINTS FORTS 


S'il n'existait qu'un seul mot a retenir, ce serait : 
PREVENTION. 

Reduire tres fortement la survenue 
des complications de I'atherosclerose (prevention 
primaire) ou leurs recidives (prevention secondaire) 
est possible, mais cela impose de gros efforts. 

Les traitements les plus modernes 
de I'atherosclerose (revascularisation, etc.) 
ne sont que marginalement efficaces en I'absence 
de prevention associee. 


2. Prises en charge specifiques 

Les prises en charge specifiques ne sont pas detaillees dans 
le cadre de ce chapitre. II faut toutefois bien concevoir la prise 
en charge du patient polyatheromateux comme une coope- 
ration entre cardiologue, neurologue, et medecins vasculaires. 
Sur un socle commun de prevention secondaire, des thera- 
peutiques specifiques (revascularisation, etc.) seront proposees 
en fonction des symptomes et (ou) des examens para- 
cliniques. ■ 


MINI TEST 



A/VRAI ou FAUX ? 

La rupture de plaque survient le plus 
souvent d'une stenose critique. 
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La rupture de plaque est favorisee par 
une chape fibreuse mince. 
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Tous les accidents thrombotiques sont 
la consequence d'une rupture de plaque. 


C/QCM 


Parmi les affirmations suivantes concernant 
le rdle des macrophages dans I'atheroscle- 
rose , lesquelles sont exactes ? 



I Is proviennent des monocytes circulants. 
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Ms participent aux phases precoces de 
I'atherosclerose. 


DEJA PARUS DANS LA REVUE 

I Syndromes coronaires aigus 

Monographie 

(Rev Prat 2003 ; 53 [6] : 593-644) 

I Consequences de I'etude HPS 

Castaigne A 

(Rev Prat Med Gen 2003 ; 17 [603] : 189-90 

I Atherome de I'aorte thoracique : 
un indicateur de risque d'embolisation 

Cohen A 

(Rev Prat Med Gen 2000 ; 14 [485] : 138-42) 


1 


B / V RAJ ou FAUX ? 

Le tabagisme est un facteur de risque 
d'arteriopathie des membres inferieurs 
mais pas d'infarctus. 
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L'hypercholesterolemie familiale est 
impliquee dans les accidents coronaires 
du sujet jeune. 
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II existe des facteurs genetiques de 
susceptibility a I'atherosclerose. 
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Ms participent a la rupture de plaque en 
produisant des metalloproteinases. 


EL augmentent la thrombogenicite de 
la plaque. 
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